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Summary
Background The aim of the paper was to assess the inci-
dence and intensity of the bronchial hyperreactivity in pa-
tients suffering from mild and moderate essential arterial
hypertension treated with enalapril.
Material and methods 34 patients both sexes aged 27–63
years (mean 48) treated twice daily with 20–40 mg of ena-
lapril (mean dose 20,6 mg) were studied for 12 weeks. To
investigate the influence of the medication on cough and
bronchial hyperreactivity (BHR) appearance the bronchial
challenge test with histamine was performed before and
after the first dosing day, after first 4 weeks and 12 weeks of
treatment. The blood pressure was measured by routine
method before each pulmonary procedure after 15 minute
resting conditions.
Results During the time of investigation the blood pres-
sure was reduced significantly from average 155,2/
/100,2 mm Hg before treatment and reached the normal
value (mean 132,2/82,4 mm Hg) after 12 week medication.
In the beginning of the observation 12/34 (35%) patients
had confirmed BHR, after 12 weeks of observation the
number increased to 14. The cough was present in
9/34 patients, three of them had to stop the medication due
to cough intensity. Patients which had to stop the medica-
tion appertained to the group of high and moderate levels
of bronchial hyperreactivity. The number of patients with
obstructive pattern in pulmonary function changed from
3 to 5 during the 12 weeks observation period.
Conclusions It was noticed the bronchial hyperreactivity
in one-third of tested patients. The tendency to increase
in bronchial reactivity in patients with blood hyperten-
sion treated with angiotensin converting enzyme block-
ers was observed. Dry paroxysmal cough was present only
in patients with increased bronchial hyperreactivity be-
fore introduction of angiotensin converting enzyme
blockers.
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z najczęściej stosowanych grup leków obniżających ciś-
nienie tętnicze krwi, które charakteryzują się dwoma
podstawowymi mechanizmami działania: angiotensy-
nowym (osoczowym — funkcjonującym w krwioobie-
gu i tkankowym, działającym miejscowo) oraz brady-
kininowym [1]. Angiotensynowy mechanizm działa-
nia tej grupy leków polega na zahamowaniu
aktywności enzymu konwertujacego, przekształcają-
cego angiotensynę I w angiotensynę II przy zwiększe-
niu aktywności reninowej osocza i zmniejszeniu stę-
żenia krążącej angiotensyny II. Inhibitory ACE ha-
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mują też aktywność enzymu konwertującego w róż-
nych tkankach i narządach, na przykład w sercu i ścia-
nie naczyń. Bradykininowy mechanizm działania le-
ków obniżających ciśnienie tętnicze krwi polega na
— poprzez hamowanie kininazy — zahamowaniu de-
gradacji bradykininy, tym samym prowadząc do jej
uczynnienia. Bradykinina jest związkiem silnie roz-
szerzającym naczynia w różnych obszarach i dodatko-
wo pobudza wytwarzanie prostaglandyn [2, 3].
W hipotensyjnym działaniu inhibitorów ACE
główną rolę odgrywa zmniejszenie całkowitego oporu
obwodowego, jednak nie można wykluczyć innych,
dodatkowych efektów działania tej grupy leków, naj-
ważniejsze z nich to: zmniejszenie wydzielania aldo-
steronu, co powoduje wzmożone wydalanie sodu
i retencję potasu [4]; hamowanie pobudzenia układu
adrenergicznego poprzez zmniejszenie uwalniania
noradrenaliny z neuronów obwodowych [5]; zmniej-
szenie aktywności endogennej endoteliny poprzez
ograniczenie jej wytwarzania w śródbłonku naczyń
[6]; poprawę funkcji śródbłonka poprzez zwiększone
wytwarzanie EDRF; wzrost wydzielania medullipi-
ny-I przez komórki rdzenia nerki [7].
Działanie niepożądane, które może się pojawić
przy terapii inhibitorami ACE to suchy kaszel, nie-
kiedy uporczywy. Częstość takiego kaszlu jest różnie
określana w piśmiennictwie i wynosi 3–22% [8–10].
Lacourciere stwierdzał kaszel nawet u 60% chorych
leczonych lisinoprilem [11]. Częściej objaw ten wy-
stępuje u kobiet oraz osób po 65 roku życia [12, 13].
U około 5–10% chorych kaszel jest przyczyną odsta-
wienia leku.
Mechanizm tego niepożądanego działania omawia-
nej grupy leków nie został ostatecznie wyjaśniony. Naj-
częściej mówi się, że podwyższone stężenie niezmeta-
bolizowanej bradykininy w przypadku blokowania
konwertazy pobudza nerw błędny, a zwłaszcza jego
bezmielinowe włókna C, powodując kaszel [14, 15].
Mniej rozpowszechniona teoria tłumaczy mechanizm
zaburzeń miejscowym stanem zapalnym oskrzeli, wy-
wołanym gromadzeniem się substancji P i prostaglan-
dyny I [16–18]. Niektórzy autorzy uważają, że neuro-
kinaza A jest przyczyną kaszlu (1), jeszcze inni pod-
kreślają zależność częstości działań ubocznych od
dawki inhibitora [19].
Napadowy, suchy kaszel może być klinicznym wy-
razem nadreaktywności skurczowej oskrzeli. Reaktyw-
ność oskrzeli, czyli zmiana szerokości światła dróg od-
dechowych w odpowiedzi na różne bodźce, jest reakcją
obronną organizmu. Osoby zdrowe również reagują
na niektóre bodźce fizykochemiczne zwężeniem
oskrzeli lub wzmożeniem wydzielania oskrzelowego.
Natomiast nadmierna reakcja pojawiająca się po za-
działaniu bodźca „podprogowego” u osób zdrowych
jest stanem nadreaktywności oskrzeli. Niekiedy osoby
zdrowe mogą okresowo (np. poinfekcyjnie) lub trwale
(ok. 10% populacji) wykazywać zwiększoną reaktyw-
ność na podawane w inhalacji substancje drażniące
oskrzela. Pełna ocena stopnia nasilenia i długości trwa-
nia tego zjawiska jest możliwa jedynie poprzez bezpo-
średnie i często powtarzane badania reaktywności skur-
czowej oskrzeli wobec nieswoistych (histamina, acety-
locholina) czynników bronchokonstrykcyjnych [20].
Celem pracy jest ocena częstości i nasilenia zjawi-
ska nadreaktywności oskrzeli u chorych na nadci-
śnienie tętnicze pierwotne leczonych hipotensyjnie
inhibitorem ACE (preparat Enap firmy KRKA).
Materiał i metody
Badania przeprowadzono w warunkach ambulato-
ryjnych u 34 osób obojga płci, w wieku 27–63 lat (śr.
48 ± 8 lat), z łagodnym i umiarkowanym nadciśnie-
niem tętniczym pierwotnym, rekrutowanych się z Po-
radni Kliniki Nadciśnienia Tętniczego Instytutu Kar-
diologii. Do badań nie kwalifikowano osób z nie-
stabilną chorobą wieńcową, przebytym w okresie
ostatniego roku zawałem serca lub udarem mózgu, nie-
wydolnością nerek (stężenie kreatyniny > 1,3 mg%),
nieprawidłowymi wynikami badań stężenia bilirubi-
ny i aktywności transaminaz, leczonych b-adrenolity-
kiem, blokerami kanału wapniowego i niesteroidowy-
mi lekami przeciwzapalnymi, podających w wywia-
dach schorzenia alergiczne (w tym atopową astmę
oskrzelową), a także chorych z klinicznie rozpoznaną
przewlekłą obturacyjną chorobą płuc i osób z prze-
bytą infekcją wirusową w okresie 2 tygodni przed ba-
daniem. Ponadto warunkiem udziału w badaniach
było niepalenie tytoniu od co najmniej 5 lat.
Badanie trwało 12 tygodni. Kwalifikowano do nie-
go chorych, u których stwierdzono wartości ciśnienia
rozkurczowego nie niższe niż 95 mm Hg i nie wy-
ższe niż 109 mm Hg przy zastosowaniu standardo-
wej metody pomiaru (sfigmomanometr rtęciowy)
uzyskane w czasie 2 wizyt lekarskich po 15-minuto-
wym odpoczynku w odstępie 2 tygodni oraz w mini-
mum 3 pomiarach domowych. Przez pierwszy mie-
siąc wszyscy pacjenci otrzymywali enalapril (prepa-
rat Enap KRKA) w dawce 20 mg dziennie w dwóch
porcjach). W przypadku braku normalizacji warto-
ści ciśnienia tętniczego (> 140/90 mm Hg) po mie-
siącu leczenia dawkę podwajano.
Wizyty lekarskie odbywały się w dniu zażycia
pierwszej dawki enalaprilu (10 mg), a następnie co
2 tygodnie, i obejmowały, poza rutynowym badaniem
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lekarskim, 3-krotny pomiar ciśnienia tętniczego
(mierzono je na prawym ramieniu) po 15-minuto-
wym odpoczynku w odstępie 2 minut, częstości akcji
serca i masy ciała. W dniu poprzedzającym pierwsze
podanie leku, a także po pierwszej dawce leku
(3 godziny od zażycia leku) oraz po 4 i 12 tygo-
dniach podawania leku u każdego z pacjentów wy-
konywano badanie czynnościowe układu oddecho-
wego za pomocą aparatu „Masterlab” firmy Jaeger,
RFN. Badanie to obejmowało:
— podstawową spirometrię z oznaczeniem po-
jemności życiowej (VC — vital capacity), nasilonej
objętości wydechowej pierwszosekundowej (FEV1
— forced expiratory volume), odsetkowego stosunku
FEV1 do VC (FEV1%VC — próba Tiffeneau);
— wyznaczenie z krzywej przepływ-objętość war-
tości maksymalnego przepływu w 50% i 75% wydy-
chanej pojemności życiowej (MEF50 — maximum
expiratory flow 50, MEF75);
— badanie pletyzmograficzne z oznaczeniem cał-
kowitego oporu oskrzelowego (Raw) i torakalnej ob-
jętości gazu (TGV — thoracic gas volume).
Wyniki badań czynnościowych oddychania przed-
stawiono w postaci wartości odsetkowych normy we-
dług standardów ECCS (European Community of
Coal and Steel) [21]. W zależności od stopnia upośle-
dzenia mierzonych wskaźników drożności oskrzeli
(FEV1, MEF50) zaburzenia określano jako niewielkie
(60–75% wartości należnych) umiarkowane (45–60%
wartości należnych) oraz ciężkie (poniżej 45% warto-
ści należnych). Wzrost oporu oskrzelowego w grani-
cach 0,3–0,5 kPa/l ¥ s-1 interpretowano jako niewiel-
ki, w granicach 0,5–0,8 kPa/l ¥ s-1 jako umiarkowany,
i powyżej 0,8 kPa/l ¥ s-1 jako wysoki.
Badanie nadreaktywności skurczowej oskrzeli wy-
konywano za pomocą przystawki APS do aparatu
Masterlab. Jako nieswoistego środka prowokacyjnego
użyto 0,1% aerozolu histaminy (Polfa). Reakcję
oskrzeli oceniano poprzez pomiar oporu całkowitego
oskrzeli. Za wynik dodatni uznano wzrost oporu
o 30% w porównaniu z wartościami po podaniu PBS
(zbuforowanego roztworu soli fizjologicznej). Bada-
nie prowokacyjne wykonywano przed rozpoczęciem
leczenia, w pierwszym dniu, oraz po 4 i 12 tygodniach
podawania enalaprilu (Enap firmy KRKA).
Do oceny statystycznej uzyskanych wyników  za-
stosowano pakiet Statgraphics 4,0. Znamienność róż-
nic oceniano na poziomie 95%. Wartości średnie po-
szczególnych wskaźników czynnościowych oddy-
chania (FEV1, MEF50, Raw) porównano, wykorzy-
stując test t-Studenta dla prób powiązanych i niepo-
wiązanych. Do zbadania współzależności między
cechami w analizowanych grupach chorych zastoso-
wano test c2.
Oceniając stopień nasilenia nadreaktywności
skurczowej oskrzeli, posługiwano się skalą zależną
od podanej w inhalacji dawki histaminy potrzebnej
do uzyskania istotnego wzrostu oporu oskrzelowe-
go. Przy dawce powyżej 2,0 mg reaktywność oskrzeli
uznawano za prawidłową. Dawki w granicach 0,75–
–2,0 mg charakteryzowały nadreaktywność małą,
0,125–0,25 mg umiarkowaną, a 0,25–0,75 niewielką.
Jeżeli do uzyskania istotnego wzrostu oporu oskrze-
lowego potrzebowano dawki histaminy mniejszej niż
0,125 mg nadreaktywność oskrzeli klasyfikowano
jako wysoką. Istotność zróżnicowania oznaczano na
poziomie p < 0,05.
Przed rozpoczęciem badania projekt zaakcepto-
wała Komisja Etyczna Instytutu Kardiologii, a wszy-
scy pacjenci wyrazili pisemną zgodę na udział w pró-
bie. Praca została wykonana w ramach grantu Ko-
mitetu Badań Naukowych (4P05B16508).
Wyniki
W tabeli I przedstawiono szczegółową charakte-
rystykę badanej grupy. Spośród 34 chorych zakwali-
fikowanych do badania, zgodnie z protokołem, ba-
danie zakończyło 31 osób. Troje pacjentów wyłączo-
no z powodu nasilenia kaszlu, który zmusił lekarza
do zaprzestania leczenia enalaprilem.
Tabela II przedstawia wartości średnie ciśnienia
tętniczego przed rozpoczęciem leczenia hipotensyj-
nego, w pierwszym dniu leczenia oraz po 4 i 12 tygo-
dniach podawania enalaprilu. Istotne statystycznie
obniżenie wartości ciśnienia skurczowego i rozkur-
czowego zanotowano zarówno po 4, jak i 12 tygo-
dniach leczenia.
Wyniki badań czynnościowych oddychania w ba-
danej grupie przed leczeniem i w trakcie obserwacji
ilustruje tabela III.
Tabela I. Charakterystyka badanej grupy
Table I. Characteristics of the studied group
Liczebność 34
Płeć K/M 11/23
Wiek (lata) 27–63 (śr. 48)
Czas od rozpoznania nadciśnienia 6,2 ± 5
(lata)
BMI [kg/m2] 27,6
Dawka dzienna enalaprilu 10–40 mg (śr. 20,6)
(ENAP firmy KRKA)
Średnia wartość ciśnienia tętniczego 155,2/102,1
— przed leczeniem [mm Hg]
nadciśnienie tętnicze rok 2001, tom 5, nr 4
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W tabeli III przedstawiono średnie wartości
wskaźników drożności oskrzeli, zarówno przed po-
daniem enalaprilu, jak i w okresie leczenia. Przed
leczeniem u 4 pacjentów w badaniu spirometrycz-
nym ujawniono niewielkie kliniczne objawy obtura-
cji, których wcześniej nie stwierdzono. Kontrolne
badanie spirometryczne przeprowadzone w dniu na-
stępnym, po podaniu pierwszej dawki leku wykaza-
ło objawy obturacji tylko u 3 spośród tych 4 pacjen-
tów. Objawy obturacji po miesiącu przyjmowania
leku obserwowano u 5 chorych. Po 12-tygodniowym
leczeniu obturację stwierdzano nadal u 5 badanych.
W tabeli IV zawarto ocenę stopnia nadreaktywno-
ści oskrzeli u badanych pacjentów. Przed leczeniem
enalaprilem nadreaktywność oskrzeli stwierdzono
u 12 pacjentów: u 4 osób — dużą, u 3 — średnią,
u 3 — niewielką i u 2 — małą. Podczas obserwacji
liczba osób z nadreaktywnością zwiększyła się do 14,
u 3 osób przerwano leczenie farmakologiczne ze
względu na wystąpienie silnego kaszlu. U tych pa-
cjentów stwierdzano dużego stopnia nadreaktywność
skurczową oskrzeli. Po 12-tygodniowym leczeniu
liczba pacjentów z nadreaktywnością skurczową
oskrzeli dużego stopnia zwiększyła się do 7 osób.
Tabela IV. Nadreaktywność skurczową oskrzeli w badanej grupie
Table IV. Bronchial hyperreactivity in analysed group
Nadreaktywność oskrzeli Przed leczeniem (n)             Podczas leczenia (n)
1. dzień 4. tydzień 12. tydzień
Mała 2 1 0 1
Niewielka 3 1 1 2
Średnia 3 2 4 4
Duża 4 4 5 7
Ogółem 12 (35,3%) 8 (23,5%) 10 (29,4%) 14 (41,2%)
Brak znamienności statystycznej (p > 0,05), n — liczba pacjentów
Tabela II. Średnie wartości skurczowego i rozkurczowego ciśnienia tętniczego (metoda
standardowa) u pacjentów leczonych enalaprilem w różnych okresach badania w [mm Hg]
Table II. Mean values of systolic and diastolic blood pressure (standard method) in different
periods of the study in group treated by  enalapril [mmHg]
Okres leczenia 0 1. dzień 4. tydzień 12. tydzień
Ciśnienie skurczowe   155,2 ± 10,4 149,3 ± 8,1* 139,2 ± 1,2** 132,2 ± 2,4**
Ciśnienie rozkurczowe   100,2 ± 2,8   98,4 ± 2,3*   86,5 ± 2,6**   82,4 ± 4,8**
*p < 0,001 w porównaniu z okresem 0, **p < 0,0001 w porównaniu z okresem 0
Tabela III. Rodzaje zaburzeń czynnościowych oddychania u badanych pacjentów
Table III. Types of pulmonary function disturbances in analysed patients
Typ zmian Przed leczeniem Podczas leczenia [liczba chorych (% całości)]
czynnościowych [liczba chorych
(% całości)] 1. dzień 4. tydzień 12. tydzień
Obturacja 4 (11,8%) 3  (8,8%) 5 (15,1%) 5  (16,1%)
Nadreaktywność 12 (35,3%) 8 (23,5%) 10 (27,3%) 14 (35,5%)
Stan prawidłowy 18 (52,9%) 23 (67,7%) 19 (57,6%) 15 (48,4%)
Leczenie przerwane 0 0 1 (2,9%) 3 (8,8%)
przed końcem obserwacji
z powodu kaszlu
Razem 34 (100%) 34 (100%) 34 (100%) 34 (100%)
Brak znamienności statystycznej (p > 0,05)
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Byli to pacjenci ze stwierdzaną nadreaktywnością
przed leczeniem.
Tabela V ilustruje wartości podstawowych wskaź-
ników drożności oskrzeli u badanych osób ze stwier-
dzaną obturacją. U wszystkich pacjentów, u których
stwierdzono obturację w trakcie prowadzonej obser-
wacji była ona niewielkiego stopnia.
Dyskusja
W omawianym badaniu prześledzono występo-
wanie i nasilenie nadreaktywności oskrzeli u pacjen-
tów z łagodnym i umiarkowanym nadciśnieniem tęt-
niczym pierwotnym przed i po zastosowaniu lecze-
nia enalaprilem (preparat firmy KRKA). Uzyskane
wyniki wskazują, że pomimo zastosowania określo-
nych kryteriów wykluczenia z badania około 35% pa-
cjentów wykazywało cechy nadreaktywności skurczo-
wej oskrzeli. Prezentowane wyniki są zgodne z dany-
mi przedstawionymi w piśmiennictwie. W krajach
europejskich oraz w Stanach Zjednoczonych częstość
nadreaktywności oskrzeli oceniono na 3,4 — 48%
populacji. Na przykład w Cambridge (Wielka Bryta-
nia) w 27,6% badanej populacji stwierdzono wzrost
reaktywności oskrzeli w próbie inhalacyjnej z meta-
choliną, podobne zjawisko opisywano jedynie u 3,4%
populacji Galdacao (Hiszpania). W Stanach Zjed-
noczonych częstość nadreaktywności oskrzeli oce-
niono na 18% [22]. W badanej przez autorów grupie
połowa chorych ze stwierdzonym wzrostem reaktyw-
ności oskrzeli miała nadreaktywność zakwalifiko-
waną jako średniego lub dużego stopnia. Podczas
3-miesięcznego leczenia enalaprilem liczba osób
z nadreaktywnością skurczową oskrzeli nie zmieniła
się istotnie (wzrosła z 12 do 13). Natomiast zmienił
się stopień stwierdzanej uprzednio nadreaktywności
z małego lub niewielkiego do średniego lub dużego.
U około 26% chorych w okresie leczenia farmakolo-
Tabela V. Średnie wartości wskaźników drożności oskrzeli w grupie chorych nie zakwalifi-
kowanych od badania nadreaktywności skurczowej oskrzeli z powodu obturacji
Tabela V. Mean values of bronchial patency indexes in patients with obstuction excluded
from bronchial hyperreactivity test
Liczba FEV1 MEF50 Raw
chorych (% normy) (% normy) [kPa/l/s]
Przed leczeniem 4 94,5 ± 13,8   67,7 ± 2,1   2,7 ± 0,52
1. dzień leczenia 3   87,8 ± 7,4   61,8 ± 3,7   2,9 ± 0,41
4. tydzień leczenia 5 91,7 ± 11,7 72,8 ± 19,8  3,2 ± 0,67
12. tydzień leczenia 5 90,0 ± 11,4 74,3 ± 13,0 3,26 ± 0,97
Brak znamienności statystycznej (p > 0,05)
gicznego wystąpił suchy, napadowy kaszel. Kaszel
ten pojawił się tylko u osób ze stwierdzaną nadreak-
tywnością przed włączeniem leczenia enalaprilem,
przeważnie z nadreaktywnością średniego lub duże-
go stopnia. Towarzyszył mu niewielki (nieistotny
statystycznie) wzrost nadreaktywności skurczowej
oskrzeli. U 3 chorych (9%) kaszel był tak nasilony,
że spowodował konieczność przerwania leczenia
enalaprilem. Wszystkie osoby, u których kaszel był
przyczyną odstawienia leku, należały do grupy cho-
rych z dużą nadreaktywnością skurczową oskrzeli
zarówno przed leczeniem, jak i w dniu pierwszego
zastosowania leku. Podobne wyniki opisuje Anders-
son, który kaszel wiąże z nasileniem stopnia nadre-
aktywności skurczowej oskrzeli u chorych leczonych
inhibitorami ACE [14].
Przed rozpoczęciem leczenia enalaprilem u około
11% pacjentów stwierdzano niewielkiego stopnia
obturację w badaniu spirometrycznym. W okresie
12-tygodniowego leczenia tym lekiem liczba chorych
ze stwierdzoną obturacją w porównaniu z okresem
sprzed leczenia nie zmieniła się. Częstość obturacji
w grupie pacjentów z nadciśnieniem leczonych oma-
wianą grupą leków Wood określił na 5,6%, czyli
2-krotnie mniej niż w prezentowanej przez autorów
grupie chorych [27].
Częstość kaszlu (ok. 26%) w okresie leczenia ena-
laprilem stwierdzona w niniejszej pracy jest podobna
do wyników zaprezentowanych przez Goldberga, któ-
ry określił ją na około 25% [23]. Andryskowski nato-
miast stwierdził występowanie kaszlu tylko u 18%
chorych leczonych enalaprilem z powodu nadciśnie-
nia tętniczego, a więc u mniejszego odsetka leczo-
nych [8], zaś Saruta w grupie 489 chorych stwierdził
jego występowanie w istotnie większym stopniu, bo
aż u 38,6% badanych leczonych hipotensyjnie enala-
prilem [24]. Dane z piśmiennictwa wykazują, że ka-
szel pojawia się najczęściej w końcu pierwszego mie-
siąca leczenia [11, 12, 16]. W przedstawianym bada-
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Streszczenie
Wstęp Celem pracy jest ocena częstości oraz stopnia
nasilenia nadreaktywności skurczowej oskrzeli u cho-
rych z łagodnym i umiarkowanym nadciśnieniem tęt-
niczym pierwotnym leczonych enalaprilem.
Materiał i metody Zbadano 34 pacjentów Poradni Kli-
niki Nadciśnienia Tętniczego Instytutu Kardiologii
w Warszawie, obojga płci, w wieku 27–63 lat (śr. 48 ± 8)
leczonych enalaprilem w dawce 20–40 mg na dobę
(śr. 20,6 mg), podawanej w 2. porcjach dziennie. Bada-
nie trwało 12 tygodni. Przed wdrożeniem leczenia ena-
laprilem, po pierwszej 10-miligramowej dawce leku
oraz po 4 i 12 tygodniu leczenia, po 3 godzinach od
zażycia porannej porcji leku wykonywano badania
czynnościowe oddychania i reaktywności skurczowej
oskrzeli w próbie histaminowej. Pomiary ciśnienia tęt-
niu wykazano podobne zjawisko. Ponadto kaszel po-
jawia się częściej u chorych ze skłonnością do wystę-
powania tego objawu [27]. Podanie inhibitora ACE
około 3-krotnie zwiększa możliwość pojawienia się
kaszlu [28]. Stosowanie inhibitora ACE w schorze-
niach innych niż nadciśnienie tętnicze, jak niewydol-
ność serca, jest obciążone większym ryzykiem poja-
wienia się kaszlu. Stopień i częstość przedstawionych
wyżej działań niepożądanych inhibitora ACE może
też zależeć od preparatu inhibitora ACE [28–30]. Za-
stosowanie nowszych preparatów (imidopril, lisino-
pril) z reguły zmniejsza częstość omawianych wyżej
objawów ubocznych [29, 32]. Ponadto zbliżony efekt
terapeutyczny można uzyskać przy zastosowaniu pre-
paratów z grupy antagonistów receptora angiotensyny
II, na przykład losartanu. Ta grupa leków jest znacz-
nie lepiej tolerowana przez chorych oraz rzadziej wy-
stępują w czasie leczenia tymi preparatami opisywane
powyżej działania niepożądane [23, 32].
Wnioski
1. U 1/3 chorych z nadciśnieniem pierwotnym
łagodnym i umiarkowanym stwierdza się nadreak-
tywność skurczową oskrzeli.
2. U tych pacjentów, w toku leczenia hipotensyj-
nego enalaprilem obserwowano tendencję do nasila-
nia stopnia nadreaktywności skurczowej oskrzeli.
3. Suchy, napadowy kaszel w trakcie leczenia hi-
potensyjnego enalaprilem wystąpił jedynie u osób ze
stwierdzaną nadreaktywnością oskrzeli w czasie
sprzed podania preparatu.
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niczego wykonywano metodą standardową (sfigmoma-
nometrem rtęciowym), przed każdym badaniem czyn-
nościowym oddychania po 15-minutowym odpoczynku.
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Badanie zakończyło 31 pacjentów. U trojga przerwa-
no leczenie ze względu na wystąpienie kaszlu o du-
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U tych osób stwierdzono nadreaktywność oskrzeli du-
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U tych osób stwierdzono nadreaktywność skurczową
oskrzeli średniego bądź dużego stopnia.
Wnioski U 1/3 chorych z nadciśnieniem pierwot-
nym łagodnym i umiarkowanym  stwierdza się nad-
reaktywność skurczową oskrzeli. U tych pacjentów,
w toku leczenia hipotensyjnego enalaprilem obser-
wowano tendencję do nasilania stopnia nadreaktyw-
ności skurczowej oskrzeli. Suchy, napadowy kaszel
w trakcie leczenia hipotensyjnego enalaprilem wy-
stąpił jedynie u osób ze stwierdzaną nadreaktywno-
ścią oskrzeli w okresie przed podaniem preparatu.
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Redakcja „Nadciśnienia Tętniczego” przeprasza za błędy, które pojawiły się w artykule Stefana
Rywika pt. „Ocena ryzyka u pacjenta z nadciśnieniem tętniczym” zamieszczonym w 2. numerze
kwartalnika (Nadciśnienie Tętnicze 2001; t. 5, nr 2, strony 75–82).
Na stronie 75 (prawa kolumna, 12. wers od dołu) tekst rozpoczynający się od słów „Wyniki
12-letniej analizy (...)”, a kończący się na stronie 76 (lewa kolumna, 7. wers od góry) słowami
„(...) wymienionych wyżej czynników ryzyka (ryc. 2)” powinien brzmieć:
„Wyniki przeprowadzonej analizy danych programu Pol-MONICA Warszawa wskazują, że jeśli
w okresie 12-letniej obserwacji odległej ryzyko zgonu osoby z nadciśnieniem tętniczym (bez innych
czynników ryzyka) jest 3-krotnie wyższe u mężczyzn i 2-krotnie wyższe u kobiet w porównaniu
z osobami bez nadciśnienia (i bez innych czynników ryzyka), to przy współistnieniu z nadciśnieniem
6 innych czynników ryzyka (stężenie cholesterolu całkowitego/cholesterolu frakcji HDL > 50, stęże-
nie triglicerydów > 200 mg/dl, palenie tytoniu, BMI > 30,0, obecne objawy choroby niedokrwiennej
serca i dodatni wywiad rodzinny dotyczący chorób układu krążenia) ryzyko zgonu tych osób wzrasta
odpowiednio 14- i 15-krotnie w odniesieniu do osób bez nadciśnienia i bez żadnego z tych czynników
ryzyka. Jeżeli chodzi o zgon spowodowany chorobami układu krążenia, to ryzyko osób z nadciśnie-
niem tętniczym wzrasta odpowiednio z 4- i 5-krotnego do 48- i 52-krotnego u osób z nadciśnieniem
i ze współistniejącymi czynnikami ryzyka w porównaniu z osobami bez nadciśnienia i bez wymienio-
nych czynników ryzyka (ryc. 1, 2).”
Zamieniono podpisy pod rycinami 1 i 2, a także pomyłkowo umieszczono (%) przy osi pionowej
każdego z wykresów zawartych w rycinach.
Za zaistniałe błędy redakcja serdecznie przeprasza.
Errata
